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RESUMO
Abscesso cerebral associado a cardiopatia congênita cianótica não tem sido uma patologia
comum na prática clínica. Foi feita extensa revisão bibliográfica sobre o tema e a casuística
própria é apresentada. No período entre janeiro de 1992 e julho de 2000 foram internados 17
casos de abscesso cerebral associado à cardiopatia congênita cianótica no Serviço de
Neurocirurgia do Hospital João Alves Filho e da Fundação Beneficente Hospital de Cirurgia
(Aracaju, SE). Foram analisados quanto a sexo, idade, patologia cardíaca, microrganismos
encontrados, localização do abscesso, quadro clínico, exames complementares, tratamento e
prognóstico.
Não houve predominância do sexo e a média etária foi de 6,5 anos. A cardiopatia congênita mais
comum foi tetralogia de Fallot (76,5%), seguida da atresia tricúspide (11,7%), trilogia de Fallot
(5,9%) e persistência do ducto arteriosus (5,9%). As sintomatologias predominantes foram febre
(70,6%), cefaléia (53%), hemiparesia (47%), crise convulsiva (47%), náuseas e vômitos (35,3%)
e papiledema (35,3%). A localização do abscesso predominou no lobo parietal (47,1%), seguido
do lobo frontal (23,6%), frontoparietal (11,7%), temporoparietal (11,7%); abscessos múltiplos
foram observados em um caso (5,9%). O tratamento cirúrgico foi realizado em 14 pacientes e o
conservador, em três. Óbito ocorreu em quatro casos (23,5%.): em três devido a sepse e, em um,
ao edema cerebral.
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ABSTRACT
Cerebral abscess in congenital heart disease. Considerations about 17 cases
Brain abscess associated to congenital cyanotic heart disease has not been a common pathology
in the clinical practice. During the period from January, 1992 to July, 2000, seventeen cases of
brain abscess associated to congenital cyanotic heart disease were admitted in the Neurosurgery
Service of the Hospital João Alves Filho and Fundação Beneficente Hospital de Cirurgia (Aracaju,
Sergipe, Brazil). The following items were analyzed: sex, age, heart pathology, microbiological
study, location of the abscess, clinical picture, suitable therapeuties and prognosis.
No sex prevalence was observed and the mean age was 6.5 years. The most common congenital
heart disease was tetralogy of Fallot (76.5%), followed by tricuspid atresia (11.7%), trilogy of Fallot
(5.9%) and persistence ducto arteriosus (5.9%). Presenting symptons included: fever (70.6%),
headache (53%), hemiparesis (47%), seizures (47%), nausea and vomiting (35.3%) and papilledema
(35.3%). The predominant location of the abscess was the parietal lobe (47.1%) followed by the
frontal lobe (23.6%), fronto-parietal (11.7%), temporo-parietal (11.7%); multiple abscesses were
present in one case (5.9%). Surgical treatment was indicated in fourteen cases and conservative
in three. The overall mortality rate was of 23.5%. There were four deaths: three due to sepsis and
one due to intracranial hypertension. Two patients did not have the correction of the congenital
heart disease due to the precariousness of their general condition.
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Brain abscess. Congenital cyanotic heart disease.
* Professor-Adjunto Doutor do Departamento de Medicina da Universidade Federal de Sergipe. Neurocirurgião do Hospital João Alves
Filho, Aracaju, SE.
** Neurocirurgião do Hospital João Alves Filho, Aracaju, SE.
*** Cardiologista Pediátrico do Hospital João Alves Filho, Aracaju, SE.
**** Doutorandas de Medicina da Universidade Federal de Sergipe.
42
Arq Bras Neurocir 20(1-2): 41-50, 2001
 Introdução
O abscesso cerebral constitui uma complicação
grave em pacientes portadores de cardiopatia congênita
cianótica, sendo importantes a detecção precoce e
conduta terapêutica eficaz com o intuito de obter um
prognóstico melhor. Para isso é necessário um elevado
índice de suspeita por parte do pediatra, do cardiolo-
gista pediátrico e do cirurgião cardiovascular.
A incidência de abscesso cerebral na população
com cardiopatia congênita cianótica varia de 4% a
18%18,61, sendo rara em crianças menores de 2 anos de
idade18,30,46,58,62. No estudo de Clark e Clarke12, a média
etária foi de 8 anos. É similar a incidência por sexo e
raça35,46.
Com a modernização das técnicas de imagem, o
diagnóstico desses abscessos tornou-se mais precoce
e preciso. O tratamento consiste no uso de antibiotico-
terapia sistêmica adequada associada à aspiração do
pus. Apesar disso, o paciente portador de cardiopatia
congênita cianótica que desenvolve abscesso cerebral
apresenta alta taxa de mortalidade devido a sua
condição de instabilidade hemodinâmica61.
No presente trabalho, relataremos 17 casos de
abscesso cerebral associado à cardiopatia congênita
cianótica. Será analisada a distribuição desses quanto
a sexo, idade, tipos de cardiopatia congênita, micror-
ganismos presentes, sinais e sintomas, exames
complementares, tratamento e prognóstico.
Revisão bibliográfica
A associação de abscesso cerebral com cardiopatia
congênita foi descrita pela primeira vez em 1814 por
Farre17. Em 1880, Gilbert Ballet3 descreveu um caso em
paciente de 15 anos que faleceu no décimo dia de vida
por uma patologia caracterizada por uma condição
semicomatosa e hemiplegia esquerda; o exame post-
mortem demonstrou a coexistência de má-formação
cardíaca e abscesso cerebral. Em 1941, Hanna23 relatou
sua experiência em sete casos e revisou 17 casos na
literatura médica. Sancetta  e Zimmerman55 revisaram
42 casos da literatura médica e dois de seus casos. Em
1952, Clark e Clarke12 publicaram 69 casos de abscesso
cerebral em pacientes portadores de cardiopatia
congênita, confirmados através de cirurgia e necrópsia.
Newton40, em 1952, relatou 72 casos da literatura médica
e outros sete casos de sua própria experiência,
observando evidência de shunt arteriovenoso central
em 45% dos casos. Kagawa  e cols.26, em 1983, relataram
62 casos em portadores de cardiopatia congênita
cianótica com um índice de mortalidade de 37%.
As cardiopatias congênitas associadas com
abscesso cerebral são, usualmente, do tipo cianogê-
nico. O elemento essencial é representado por uma
comunicação entre as cavidades direita e esquerda
do coração2. De acordo com Jasson25, em 75% dos
casos de cardiopatia congênita o shunt é exclusi-
vamente do tipo direita-esquerda. Os tipos mais
freqüentes de cardiopatias congênitas cianóticas que
complicam com abscesso cerebral, por ordem de
freqüência, são: 1) tetralogia de Fallot, com 60% dos
casos (essa doença inclui diversas anormalidades,
como estenose pulmonar, defeito do septo interven-
tricular, dextroposição da aorta e hipertrofia de
ventrículo direito); 2) pentalogia de Fallot com as
mesmas alterações da tetralogia de Fallot mais o
defeito do septo atrial; 3) defeitos septais da parede
interventricular; 4) defeitos interatriais; 5) complexo
de Eisenmenger (atresia tricúspide)2.
Presença de abscesso cerebral tem sido descrita
em pacientes submetidos à anastomose de Potts (entre
a aorta e a artéria pulmonar), realizada para reduzir os
efeitos da cardiopatia congênita cianótica2,36,63.
Os abscessos cerebrais associados à cardiopatia
congênita cianótica são geralmente localizados na
região supratentorial2,4,11,24,35,46,48,59,61 em aproximada-
mente 70% dos casos e isso se deve à disseminação
hematogênica2,5,15. Os lobos cerebrais mais acometidos
são o frontal, o parietal e o temporal2,26,61. O lobo frontal
é o mais envolvido, de forma isolada ou associado com
comprometimento de lobos adjacentes. Essa localização
representa 58,8% de todos os casos, seguida do lobo
parietal implicado em aproximadamente 29,4%2. O
envolvimento predominante dos lobos frontal e parietal
reflete a via de disseminação hematogênica nesses
abscessos. Os gânglios da base, cerebelo e tronco
cerebral são raramente acometidos2. Lallemant31
encontrou apenas três casos de localização cerebelar.
Os abscessos cerebrais que ocorrem em pacientes com
cardiopatia congênita cianótica são usualmente
solitários2,26,46,58,61. Vários autores observaram a baixa
incidência de abscessos múltiplos, mas essa ocorrência
está relacionada com péssimo prognóstico26,46,51,57.
Várias teorias têm sido postuladas para explicar a
associação de abscesso cerebral e cardiopatia congê-
nita cianótica; dentre elas, destacam-se a endocardite
bacteriana, o embolismo paradoxal séptico, shunt direita-
esquerda e infarto primário com infecção bacteriana
secundária30. Alguns autores referem que a principal
causa é a comunicação direita-esquerda apresentada
nesses pacientes. Com isso, o sangue venoso mistura-se
com o sangue arterial antes de passar pela circulação
pulmonar, deixando assim de ser filtrado, onde as
bactérias são interceptadas por fagócitos, permitindo a
passagem de microrganismos para a circulação
cerebral7,26,35,40,58,61. Nesses pacientes, o cérebro apre-
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senta condições predisponentes, como áreas de baixa
perfusão por causa da hipoxemia severa e acidose
metabólica associada ao aumento da viscosidade do
sangue resultante da policitemia compensatória, a qual,
junto com a baixa saturação de oxigênio, prepara um
foco receptivo para a infecção18,35,61.
O abscesso começa como um foco séptico micros-
cópico com injúria vascular, usualmente dentro da
substância branca ou na junção entre a substância
branca e a cinzenta. O crescimento da bactéria dentro
do foco produz uma  encefalite ou cerebrite localizada,
a qual sofre liqüefação8,44. O desenvolvimento do
abscesso inicia uma resposta inflamatória de linfócitos
e leucócitos polimorfonucleares, com caráter localizado,
mas intenso edema cerebral. Em seguida, é formada a
cápsula do abscesso constituída de elementos fibró-
ticos e gliais65.
Os pacientes com cardiopatia congênita cianótica
apresentam predisposição à trombose vascular. Apre-
sentam anormalidades venosas cerebrais, com aspecto
semelhante a angiomas venosos, que são considerados
congênitos2,14, provavelmente desenvolvidos simulta-
neamente com a má-formação cardíaca, além de estase
venosa, anóxia cerebral, poliglobulia compensatória,
acidose metabólica, diminuição do fluxo circulatório2,56.
Esses fatores levam à trombose venosa e, por extensão,
à trombose das artérias cerebrais, resultando em áreas
de microinfartos cerebrais e encefalomalácia. Berthrong
e Sabiston6 enfatizaram a importância da policitemia na
produção de trombose intravascular levando a infartos.
Kagawa e cols.26 relataram sua experiência em três casos
com infarto cerebral maciço devido à oclusão da artéria
carótida com subseqüente desenvolvimento de
abscesso. Esses casos sugerem que a doença vascular
do cérebro, junto com a conseqüente encefalomalácia,
prepara um foco propício à infecção26.
Fischbein e cols.18 observaram que a saturação de
oxigênio na aorta ascendente é significativamente
menor em pacientes com cardiopatia congênita
cianótica. O aumento na saturação de oxigênio na aorta
ascendente por uma cirurgia paliativa (shunt), a
prevenção da embolia cerebral por desidratação e de
pequenas infecções podem reduzir a formação do
abscesso cerebral até que a cirurgia  para a correção da
má-formação cardíaca seja realizada.
As infecções de áreas de infartos cerebrais podem
ocorrer por vários mecanismos. A própria bacteremia
transitória pode causar a formação do abscesso, pois o
sangue não é filtrado pelos pulmões. Uma condição
similar é observada em fístula arteriovenosa pulmonar
com shunt direita-esquerda27,46. A bacteremia transitória
pode ocorrer durante trauma de membranas mucosas
associadas com várias manipulações, incluindo
dentária, gastrintestinal e procedimentos urológi-
cos16,30. É observada também em eventos diários como
escovar os dentes e com a própria peristalse intestinal.
Nessas circunstâncias, as bactérias estão presentes
no sangue venoso. O fator infeccioso pode ter outras
origens, como otorrinolaringológica (sinusites, otites,
amigdalites), infecções pulmonares, osteomielite,
infecções dentárias, êmbolos sépticos, como na endo-
cardite bacteriana2. Outros autores49,50 demonstraram
que crianças com cardiopatia congênita possuem
variáveis níveis de imunodeficiência predispondo à
formação de abscesso cerebral.
Os abscessos cerebrais causados por disseminação
hematogênica de um foco infeccioso, silencioso ou não,
são com freqüência localizados profundamente na
junção da substância branca com a cinzenta. A cápsula
é geralmente fina no lado do ventrículo comparado com
a porção adjacente da superfície cortical61,64. Conse-
qüentemente, o crescimento do abscesso pode causar
ruptura dentro dos ventrículos acompanhados por
efeito de massa. A ruptura intraventricular do abscesso
cerebral está associada à alta taxa de mortalidade61,68.
Zeidman e cols.66 observaram, na revisão de literatura
do período entre 1950 e 1993, que a mortalidade
associada à ruptura intraventricular de abscesso cere-
bral continua alta,  de aproximadamente 80%.
Os microrganismos mais comumente encontrados
nos abscessos cerebrais de pacientes portadores de
cardiopatia congênita são o Streptococcus sp.26,38,46,58,61,
seguido do Staphylococcus sp.26,61. Também tem sido
encontrado o Haemophylus aphrophilus53. Os anaeró-
bios são encontrados em menor número de casos e,
dentre eles, o que mais se destaca é o Peptostrepto-
coccus sp61. É observado alto índice de culturas estéreis.
Moss e cols.38 relataram em seu estudo 47% de culturas
negativas. Takeshita e cols.61 encontraram um índice
de 48,7% de culturas estéreis. Esses altos índices têm
sido explicados pelo uso de antibióticos de amplo
espectro de ação antes do procedimento cirúrgico para
diminuir a incidência de complicações do abscesso,
como a ruptura intraventricular61.
As manifestações clínicas são bastante variadas e
a evolução, imprevisível, podendo haver agravamento
brusco em qualquer etapa. A sintomatologia decorre
da presença de infecção, da síndrome de hipertensão
intracraniana e da irritação ou supressão de determi-
nadas regiões do sistema nervoso central21,46. Podem
ser encontrados febre, leucocitose com neutrofilia e
sintomas gerais decorrentes da infecção; cefaléia,
vômitos, papiledema também são encontrados como
conseqüência da hipertensão intracraniana. Muitos
pacientes podem apresentar convulsões, sinais
neurológicos focais e distúrbios da consciência. Em
sua casuística, Takeshita e cols.61 relataram a febre como
principal sintoma (65% dos casos), seguida de cefaléia
(62%) e convulsão (46,6%), em seus pacientes.
Referiram, também, a ocorrência de hemiparesia em 54%
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dos casos, sendo o sinal focal de localização neuroló-
gica mais comum. Em pacientes com cardiopatia con-
gênita cianótica, particularmente em crianças maiores
de 2 anos de idade, o desenvolvimento de déficit
neurológico focal ou crise convulsiva deve ser indica-
tivo de abscesso cerebral até que se prove o contrário30.
O diagnóstico deve se basear numa história clínica
detalhada, seguido de exame físico geral e neurológico
cuidadoso. Pacientes sem diagnóstico prévio de
cardiopatia congênita devem ser investigados com
eletrocardiograma, radiografia de tórax e, principal-
mente, com o ecocardiograma. O cateterismo cardíaco
é reservado para os casos em que má-formações com-
plexas foram detectadas46.
Os exames laboratoriais são inespecíficos e
inconstantes. No leucograma pode-se encontrar
leucocitose com neutrofilia e, às vezes, desvio para a
esquerda, sugerindo processo infeccioso bacteriano46.
Arseni e Ciurea2 relataram o encontro de leucocitose
com neutrofilia em 88,2% dos casos. A velocidade de
hemossedimentação (VHS) encontra-se elevada.
O exame do líquido cefalorraquidiano (LCR) é um
procedimento diagnóstico invasivo e de sério risco,
pois a maioria dos pacientes apresenta hipertensão
intracraniana em seu quadro inicial; é, portanto, contra-
indicado em casos suspeitos de abscesso intracra-
niano46. Rápida piora clínica causada por herniação
cerebral é observada em aproximadamente 20% dos
pacientes com abscesso cerebral submetidos à punção
lombar10,53. Quando realizada, geralmente é encontrada
pressão elevada, pleocitose leve ou moderada (com
predomínio de linfomononucleares) e hiperproteinor-
raquia45,46,54. Cultura do LCR é positiva em menos de
10% dos pacientes, a menos que ocorra ruptura do
abscesso para o ventrículo ou para espaço subarac-
nóideo, ou seja, acompanhada por meningite19,43,53,59,60.
O eletroencefalograma geralmente sugere sinais de
sofrimento cerebral difuso. O craniograma simples pode
ser normal ou mostrar afastamento de suturas e erosão
do dorso selar41,46. A angiografia cerebral foi muito
utilizada antes do advento da tomografia axial compu-
tadorizada. Shu-Yuan58 utilizou em seu trabalho a
angiografia cerebral como principal meio diagnóstico
com bom resultado em todos os seus casos de abs-
cesso cerebral associado à cardiopatia congênita
cianótica. Na angiografia, observam-se desvios
vasculares, zona avascular e, em menor número de
casos, o halo de hipervascularização41,45,46,54. Com esse
exame era possível, geralmente, localizar o abscesso e,
às vezes, avaliar o seu tamanho. Atualmente, esse
método diagnóstico tem sido pouco utilizado.
A tomografia computadorizada (TC) tem sido o
exame complementar mais utilizado, permitindo o
diagnóstico precoce do abscesso, estabelecendo sua
localização, dimensões, relações com outras estruturas,
fases de evolução, patologias associadas e multiplici-
dade da lesão2,46. A TC é indispensável no acompanha-
mento da evolução das lesões, independentemente da
forma de tratamento61. As alterações tomográficas mais
encontradas são as seguintes: 1) fase de cerebrite –
zona de baixa atenuação, de bordos irregulares, que
não capta contraste ou o faz de forma difusa e irregular;
2) fase de abscesso – nota-se uma imagem de baixa
densidade, tanto na zona central necrótica como na
zona edematosa perilesional46. Em certas ocasiões,
aparece um anel periférico de forma arredondada ou
ovalada, de paredes lisas e delgadas, com espessura
uniforme, ou em outros, ligeiramente diminuída na parte
medial da lesão46. A distinção entre o estágio de
cerebrite e o estágio de formação da cápsula do abs-
cesso pode ser difícil, porém essa diferenciação é
importante porque a terapia medicamentosa apenas
pode curar a cerebrite, enquanto o abscesso capsulado
requer intervenção cirúrgica33,53.
A ressonância magnética (RM) possibilita um
diagnóstico preciso e de maior resolução que a TC22.
Esse exame evidencia: 1) edema perilesional produzindo
discreta hipointensidade em T1 e acentuada hiperinten-
sidade em T2; 2) necrose central hipointensa em T1 em
relação à substância branca e hiperintensa em T2 em
relação à substância cinzenta; 3) sinais iso ou
hipointensa em T2 (devido à fibrose e ao efeito paramag-
nético de radicais livres e macrófagos fagocitando
ativamente) na parede do abscesso; 4) disseminação
intraventricular ou subaracnóidea é mais facilmente
identificada que na  TC, como sinal mais intenso que o
LCR em T1 e T222.
O abscesso cerebral associado à cardiopatia con-
gênita cianótica apresenta, às vezes, dificuldade no
diagnóstico diferencial. Em pacientes portadores de
cardiopatia congênita cianótica que evoluem com febre
sem sinal focal neurológico, os diagnósticos de
endocardite bacteriana e infecção intracraniana são
ambos possíveis. Ao contrário, em paciente afebril com
sinal focal neurológico, a diferenciação entre abscesso
e infarto cerebral deve ser feita58. Sinais e sintomas de
hipertensão intracraniana são importantes indicadores
de desenvolvimento de abscesso. O aparecimento de
febre e/ou hipertensão intracraniana com sinal focal
neurológico, em pacientes portadores de cardiopatia
congênita cianótica, torna mandatória a investigação
em busca de abscesso cerebral2.
O tratamento do abscesso cerebral, geralmente,
combina a administração de agentes antimicrobianos
apropriados e remoção cirúrgica do pus41,46,47. O
tratamento clínico tem seu lugar estabelecido, com bons
resultados. Não se deve esquecer que esses pacientes
necessitam de cuidados intensivos, com monitorização
da função cardíaca, por causa da instabilidade hemodi-
nâmica devido à cardiopatia congênita2.
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Narberhaus e cols.39 sugerem que se deva efetuar o
tratamento clínico do abscesso nas seguintes cir-
cunstâncias: abscessos múltiplos, abscessos de
localização profunda ou situados no hemisfério domi-
nante, doentes em más condições gerais, associação
com meningite ou ventriculite e nos pacientes cujo
déficit neurológico permanece estacionário, sem
hipertensão intracraniana e sem diminuição do nível de
consciência. A cirurgia estaria indicada naqueles casos
com abscesso de grandes dimensões, quando houver
piora clínica progressiva ou quando o estado neuro-
lógico do paciente estiver muito comprometido. A falta
de resposta ao tratamento clínico instituído constitui
uma indicação soberana para a cirurgia.
Devido à suspeita de ocorrência de flora mista, a
associação de penicilina (300.000 U/kg/dia) e cloranfe-
nicol (100 mg/kg/dia) constitui excelente alternativa,
até que se tenha o resultado da cultura e da prova de
sensibilidade46,53. A terapêutica com antibióticos deve
ser mantida por um período de seis a oito semanas.
Takeshita e cols.61 administram antibiótico beta-
lactâmico em todos os pacientes com o intuito de evitar
ruptura intraventricular do abscesso.
O uso de corticosteróides para o tratamento do
edema cerebral nesses casos é controverso. Esses
agentes podem retardar o processo de encapsulação,
aumentar a necrose, reduzir a penetração do antibiótico
dentro do abscesso e alterar as imagens em anel, vistas
na tomografia computadorizada21,46,53. A terapia com
corticosteróides também produz efeito rebote quando
descontinuada. Parece que esses medicamentos
diminuem a permeabilidade do endotélio vascular
associado com a reação inflamatória e, assim, reduzem
o conteúdo de água cerebral32,46,48,53. Se utilizados para
reduzir o edema cerebral, devem ser empregados por
curto período, com doses inferiores àquelas utilizadas
no tratamento do edema cerebral devido a tumores do
sistema nervoso central2,46,53. Takeshita e cols.61
relataram o uso de corticosteróides para reduzir o edema
cerebral em pacientes com distúrbio severo da
consciência com administração por menos de sete dias.
Os anticonvulsivantes têm sido utilizados rotineira-
mente, mesmo na ausência prévia de crises convulsivas,
preferindo-se a difenil-hidantoína46. Takeshita e cols.61
referem o uso de anticonvulsivantes em todos os
pacientes com abscesso cerebral e que 44% dos
pacientes já apresentavam crises convulsivas no início
do quadro clínico.
Diversas técnicas operatórias têm sido propostas
para o tratamento desses abscessos. As mais utilizadas
são aspiração simples, drenagem e aspiração, drenagem
por estereotaxia, excisão em etapas e excisão radi-
cal21,45,46. Na maioria dos casos, o tratamento cirúrgico
está indicado quando o abscesso já se encontra
encapsulado, ou seja, após a fase de coalescência
necrótica da cerebrite. Quando os pacientes apresen-
tam déficit neurológico progressivo ou sinais de
aumento da pressão intracraniana, com sinais de
descompensação, o tratamento cirúrgico está formal-
mente indicado46.
Takeshita e cols.61  relataram complicações como
sepse com superinfecção por fungos devido à imuno-
deficiência observada nesses pacientes, hematoma
intracapsular (após aspiração do abscesso) e ventri-
culite.
O prognóstico depende da precocidade do diagnós-
tico e do tratamento instituído, seja ele clínico ou
cirúrgico. Segundo Snyder  e  Farmer60, a persistência
de morbimortalidade alta, em determinados centros, é
atribuída ao diagnóstico tardio e ao tratamento
inadequado. Para  Fischbein e cols.18, nos pacientes
submetidos à cirurgia cardíaca, o alívio da hipoxemia
contribui de modo decisivo para aumentar a esperança
de sobrevida, porém não é capaz de eliminar os
mecanismos etiopatogênicos responsáveis pela
formação do abscesso. A taxa de mortalidade de
abscesso cerebral associado à cardiopatia congênita
cianótica varia de 7,7%  a 40%27,40,46,58.
Pacientes e método
O presente trabalho foi retrospectivo, estudando
17 pacientes portadores de abscesso cerebral associado
à cardiopatia congênita cianótica, durante o período
compreendido entre janeiro de 1992 e julho de 2000,
internados nos serviços de cardiologia pediátrica e de
neurocirurgia da Fundação Beneficente Hospital de
Cirurgia e do Hospital Governador João Alves Filho de
Aracaju, Sergipe.
Foram analisados idade, sexo, tipo de cardiopatia
congênita, microrganismos responsáveis, achados da
tomografia computadorizada, localização do abscesso,
quadro clínico, tratamento e prognóstico.
Resultados
Entre os 17 pacientes portadores de abscesso
cerebral e cardiopatia congênita cianótica, 10 eram do
sexo masculino (58,82%) e 7 (41,18%) do feminino
(Gráfico 1). As idades variaram de 2 a 11 anos, com uma
média de 6,5 anos. As cardiopatias congênitas
encontradas em ordem de freqüência foram: tetralogia
de Fallot em 13 casos (76,5%); atresia tricúspide em 2
(11,7%); trilogia de Fallot em 1 (5,9%) e persistência do
ducto arteriosus em outro  (5,9%) (Tabela 1).
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A tomografia computadorizada craniana foi realizada
em todos os pacientes e mostrou-se útil na localização
e conduta. Quanto à localização do abscesso, o lobo
parietal foi o mais acometido com oito casos (47,1%); a
localização no lobo frontal foi observada em quatro
(23,6%), frontoparietal em dois (11,7%), temporoparietal
em dois (11,7%), e em um caso foi observada a presença
de abscessos múltiplos (5,9%) (Tabela 2).
Os microrganismos encontrados em nossos casos
foram: Streptococcus sp., em 2 casos (11,8%),
Streptococcus hemolítico em 2 (11,8%) Staphylococcus
sp., em 1 (5,9%); em 12 casos (70,5%) a cultura foi estéril
(Tabela 3).
Os sintomas e sinais clínicos mais freqüentes foram:
febre em 12 casos (70,6%), cefaléia em 9 (53%),
hemiparesia em 8 (47%), crise convulsiva em 8 (47%),
náuseas e vômitos em 6 (35,3%) e edema de papila em 6
(35,3%) (Tabela 4).
Quatorze pacientes (82,3%) foram submetidos a
tratamento cirúrgico. A aspiração simples foi realizada
em dez pacientes (71,43%) e, em quatro (28,57%), a
aspiração foi seguida de excisão cirúrgica. Em três
pacientes (17,7%) foi instituído tratamento clínico
(Tabela 5). Todos os pacientes receberam antibioticote-
rapia sistêmica. Treze pacientes receberam alta
hospitalar (76,47%) e quatro (23,53%) foram a óbito
(Tabela 6). Em três o óbito foi devido a septicemia, e
noutro, devido a edema cerebral. Do total desses
pacientes, dois não foram submetidos à correção
cirúrgica da cardiopatia congênita pela precariedade
de seu estado geral.
Discussão
O abscesso cerebral associado à cardiopatia congê-
nita não é comumente encontrado em serviços de
neurocirurgia. Sua incidência varia de 4% a 18% dos
abscessos cerebrais21,29,37,58. A literatura médica relata
baixa incidência em crianças menores de 2 anos de
Gráfico 1 – Distribuição por sexo.
Tabela 1
Cardiopatias congênitas
Patologia cardíaca No de casos %
Tetralogia de Fallot 13 76,5
Atresia tricúspide 2 11,7
Trilogia de Fallot 1 5,9
Persistência do ducto arteriosus 1 5,9
Total 17 100
Tabela 2
Localização do abscesso cerebral
Localização No de casos %
Parietal 8 47,1
Frontal 4 23,6
Frontoparietal 2 11,7
Temporoparietal 2 11,7
Múltiplos 1 5,9
Total 17 100
Tabela 3
Microrganismos encontrados na cultura do pus
Microrganismos No de casos %
Streptococcus sp. 2 11,8
Streptococcus hemolítico 2 11,8
Staphylococcus sp. 1 5,9
Estéril 12 70,5
Total 17 100
Tabela 4
Sinais e sintomas
Sinais e sintomas No de casos %
Febre 12 70,6
Cefaléia 9 53
Hemiparesia 8 47
Crise convulsiva 8 47
Náuseas e vômitos 6 35,3
Papiledema 6 35,3
Tabela 5
Tratamento
Tratamento No de casos %
Cirúrgico: 14 82,3
Aspiração simples 10 71,4
Aspiração + excisão 4 28,6
Clínico 3 17,7
Tabela 6
Resultados
Resultados No de casos %
Alta hospitalar 13 76,5
Óbitos: 4 23,5
Septicemia 3 75
Edema cerebral 1 15
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idade11,18,26,30,34,35,46,58,62. Nesse trabalho, as idades
variaram de 2 a 11 anos, com uma média de idade de 6,5
anos, fato este também observado por outros
autores2,35,38. Sáez-Llorens e cols.53 relataram maior
incidência  em crianças de 2 a 15 anos, com média de 7
anos. Kagawa  e cols.26 observaram em sua casuística
que crianças de 4 a 7 anos eram as mais acometidas.
Clark e Clarke12 demonstraram que a média das idades
foi de 8 anos.
Não existe prevalência por sexo2. Porém, Jasson25
em seu trabalho de revisão da literatura, referiu que o
sexo masculino apresentava uma incidência de 57%
dos casos, fato confirmado por Kagawa e cols.26, que
relataram maior incidência também do sexo masculino
(1,7:1). Nessa série o sexo masculino apresentou um
discreto predomínio, com 10/17 casos (58,8%).
As cardiopatias congênitas complicadas com
abscesso cerebral são, geralmente, do tipo cianogênico.
O elemento essencial consiste num shunt direita-
esquerda2. Kagawa e cols.26 relataram que, em sua
casuística de 72 casos, 61,2% apresentavam tetralogia
de Fallot e considerou-a a cardiopatia mais freqüente
nesses casos, o que foi confirmado por outros auto-
res1,8,51,53,55,61. Em nosso trabalho a cardiopatia congênita
mais comumente associada com o abscesso foi também
a tetralogia de Fallot, encontrada em 13 pacientes
(76,5%).
A localização do abscesso, na maioria dos casos, é
na região supratentorial4,5,26,35,46 e reflete sua origem
hematogênica, sendo mais comum na distribuição da
artéria cerebral média, seguida pela área de irrigação da
artéria cerebral anterior e circulação posterior65. Kagawa
e cols.26 relataram, na casuística de 72 casos, que em
76% destes o abscesso tinha localização supratentorial
com distribuição nos lobos parietal (28%), frontal (25%),
temporal (23%). Eles observaram abscessos múltiplos
em 19,4% dos casos. Takeshita e cols.61 observaram,
em seu trabalho com 100 pacientes, que a localização
mais freqüente foi o lobo frontal (38%), seguido do
lobo parietal (32%) e temporal (30%). Arseni e Ciurea2
referem que em 58,8% dos seus casos o abscesso estava
situado no lobo frontal e 11,7% apresentavam
abscessos múltiplos. Shu-Yuan58 refere localização mais
freqüente no lobo parietal, seguido pelo frontal e
temporal. Na nossa casuística, a localização mais
comum foi no lobo parietal com oito casos (47,1%),
seguido pelo frontal com quatro casos (23,6%). Em
apenas um caso (5,9%) foi evidenciada a presença de
abscessos múltiplos.
Com o shunt direita-esquerda existente nesses
pacientes, o sangue venoso passa para o sistema
arterial, não havendo filtração pela circulação pulmonar,
onde as bactérias são fagocitadas7,18,26,40,58. Tais
pacientes apresentam também uma policitemia compen-
satória e hipóxia cerebral que são fatores predis-
ponentes para a instalação de um foco infeccioso.
Berthrong e Sabiston6 enfatizaram a importância da
policitemia na produção de trombose intravascular
levando ao infarto cerebral com posterior infecção
secundária.
O microrganismo mais encontrado em abscessos
cerebrais de pacientes portadores de cardiopatia
congênita cianótica é o Streptococcus sp. Moss e
cols.38 encontraram Streptococcus sp. em 30% dos
casos e culturas negativas em 47% dos pacientes.
Kagawa e cols.26 evidenciaram um grande percentual
de culturas estéreis (61%), referindo o Streptococcus
sp. como o microrganismo mais freqüente. Segundo
Shu-Yuan58, em 13 dos 19 casos da sua série, o pus
estava estéril. Gruszkiewicz e cols.21 demonstraram que
os microrganismos mais freqüentes da sua série eram
Streptococcus sp., seguido pelo Staphylococcus sp.
Em nosso estudo encontramos Streptococcus sp. em 2
casos (11,8%), Streptococcus hemolítico em outros 2
(11,8%) e Staphylococcus sp.  em 1 (5,9%); em 12
(70,5%) a cultura foi estéril.
As manifestações clínicas do abscesso cerebral são
muito variadas e a evolução imprevisível, podendo
haver agravamento brusco em qualquer etapa da
evolução. Sáez-Llorens e cols.53 encontraram, em 28%
de 101 crianças com abscesso cerebral, a tríade clássica:
cefaléia, febre e déficit neurológico focal;  a febre foi o
sinal clínico mais encontrado (80%). O edema de papila
foi observado em 38% dos casos e estava associado
com cefaléia e vômitos em 29%. Takeshita e cols.61
relataram também a febre como sinal mais comum,
seguido de cefaléia, hemiparesia, crise convulsiva e
vômitos. Arseni e Ciurea2 evidenciaram a ocorrência
de cefaléia em 100% dos seus pacientes. No presente
trabalho, os sinais e sintomas mais freqüentes foram
febre, cefaléia, hemiparesia, crise convulsiva, náuseas/
vômitos e papiledema. Raimondi e cols.51, em sua série,
verificaram a presença de cefaléia e vômitos como as
queixas mais freqüentes, seguidos de crise convulsiva
e febre.
A TC tem sido o exame complementar mais utilizado,
permitindo o diagnóstico precoce e orientando o
tratamento (Figuras 1 e 2). Takeshita e cols.61 estudando
pacientes com diagnóstico de abscesso cerebral na era
pré-TC e na era da TC observaram que na era pré-TC o
índice de mortalidade era em torno de 40% a 60% e que,
com o advento da TC, esse índice reduziu-se para 0% a
10%. No presente trabalho a TC foi utilizada em todos
os pacientes, mostrando-se útil no diagnóstico e
conduta terapêutica. A disponibilidade do diagnóstico
precoce oferecida pela TC favoreceu de maneira
significante a redução da mortalidade1,52,53. Narberhaus
e cols.39 relataram que o recurso de imagem diagnóstica
mais útil é a TC. Para Donoso e cols.13, a TC permitiu
modificar o tratamento do abscesso cerebral, facilitando
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o diagnóstico pré-operatório e permitindo um tratamento
clínico eficiente. A RM tem-se mostrado um método de
diagnóstico útil, porém o seu custo elevado e a não-
disponibilidade do mesmo em muitos serviços têm
limitado o seu uso.
Segundo Kagawa e cols.26, desde a introdução da
TC, a aspiração simples tem demonstrado bons
resultados como tratamento cirúrgico dos abscessos.
Em sua série de 62 pacientes, o tratamento conservador
foi realizado em 16 e o cirúrgico em 46; destes, 22 foram
submetidos à aspiração simples, 7 à excisão primária
total e 17 à aspiração simples seguida de excisão da
cápsula do abscesso. Takeshita e cols.61 preconizam o
uso de antibióticos betalactâmicos em todos os
pacientes. Na sua série, 41 pacientes foram submetidos
à aspiração simples, 7 à excisão completa e 14 pacientes
foram submetidos a tratamento conservador. Preconiza
o uso de corticoesteróides somente nos casos que
apresentam distúrbio severo da consciência, para
reduzir o edema cerebral, como observado em sete dos
seus casos. Shu-Yuan58 relata como procedimento
básico no tratamento do abscesso cerebral a aspiração
simples, realizada  em 23 dos seus casos, e que a excisão
cirúrgica foi necessária em apenas 2 casos.
Para Aebi e cols.1, o tratamento de escolha do
abscesso cerebral seria a utilização de antibioticoterapia
sistêmica adequada e aspiração simples do abscesso.
Segundo Fritz e Nelson20, a excisão cirúrgica pode ser
considerada em abscessos extensos ou multiloculados,
localizados na fossa posterior, abscessos que não
respondem à aspiração ou em casos de ruptura
intraventricular iminente. Kondiziolka e cols.28 e
Wispelwey e cols.65 preconizam a aspiração guiada pela
TC por ser menos traumática que a excisão, pois a
aspiração remove o pus, e associada à antibiotico-
terapia sistêmica é eficaz na redução da pressão
intracraniana. Nesse trabalho, 14 pacientes (82,3%)
foram submetidos a tratamento cirúrgico: aspiração
simples em 10 e aspiração mais excisão em outros 4
pacientes. Três pacientes foram submetidos ao
tratamento conservador devido ao fato de o estado
clínico e neurológico serem precários.
Takeshita e cols.61 relataram que a mortalidade em
pacientes com abscesso cerebral associado à cardio-
patia congênita cianótica diminuiu satisfatoriamente na
era da TC, porém continua elevada se comparada à
observada entre pacientes com abscesso cerebral não
portadores de cardiopatia congênita. Em seu estudo
referiram como principais causas de óbito sepse,
hematoma intracapsular após aspiração do abscesso e
ventriculite. O prognóstico de pacientes com abscesso
cerebral e cardiopatia congênita cianótica é ruim, com
taxa de mortalidade entre 27,5% e 66%4,18,23,26,35. Shu-
Yuan58 relatou índice de mortalidade de 32%. Na nossa
casuística, óbito ocorreu em quatro pacientes (23,5%),
causado por septicemia em três e edema cerebral no outro.
Fatores que agravam o prognóstico são: escolha
inadequada do antibiótico, aspiração ou drenagem
insuficiente do pus, casos de abscessos múltiplos,
extensos, profundos ou multiloculados, casos de
localização na fossa posterior e os que apresentam
ruptura intraventricular28,65. Fischbein e cols.18 con-
cluíram que a morbimortalidade em pacientes com
abscesso cerebral associado à cardiopatia congênita é
inversamente proporcional ao nível de saturação arterial
de oxigênio. Para Snyder e Farmer60, a persistência da
morbimortalidade alta em determinados centros é
Figura 1 – TC demonstrando lesão hipodensa na região
parietal esquerda, encapsulada, com edema perilesional e
condicionando a um grande efeito de massa, compatível
com abscesso cerebral.
Figura 2 – TC apresentando abscesso cerebral na região
temporal direita, presença de um anel de reforço após
injeção de contraste.
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atribuída ao diagnóstico tardio e ao tratamento
inadequado.
A profilaxia é realizada apenas com a correção
cirúrgica precoce da cardiopatia congênita e do bom
relacionamento multidisciplinar entre o cardiologista
pediátrico, o cirurgião cardiovascular e o neurocirur-
gião. Desse modo é mais provável a eliminação de abs-
cessos cerebrais em uma população de portadores de
cardiopatia congênita cianótica46,42.
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